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не выявлено. Возможно, это обусловлено недостаточно
большим числом наблюдений.
Выводы.
1. При отсутствии карбоксигемоглобина в крови он
не определялся и в костном мозге, что позволяет исклю-
чить прижизненное попадание в атмосферу пожара че-
ловека, труп которого был обнаружен в обугленном,
обескровленном или расчлененном состоянии.
2. В 41% случаев концентрация карбоксигемогло-
бина в костном мозге, взятом из грудины и/или из под-
вздошной кости, не отличалась от его концентрации в
крови более чем на 10%. Эти результаты свидетельству-
ют о перспективе определения или исключения отрав-
ления окисью углерода по содержанию карбоксигемог-
лобина в костном мозге при исследовании обугленных,
расчлененных, обескровленных или гнилостно изме-
ненных трупов. Для подтверждения этого вывода не-
обходим анализ большего числа наблюдений.
Литература:
1. Бабаханян, Р. В. О возможности количествен-
ного определения карбоксигемоглобина в пятнах
сухой крови / Р. В. Бабаханян, Н.С. Бусова // Акту-
альные вопросы теории и практики судебной. - Л.,
1986. - C. 167-168.
2. О содержании карбоксигемоглобина во внутрен-
них органах трупов / Н.М. Агеева [и др.] // Вопросы су-
дебно-медицинской экспертизы и криминалистики. -
Горький, 1980. - C. 93-94.
3. Определение карбоксигемоглобина в костном моз-
ге / Р.В. Бабаханян [и др.] // Суд.-мед. эксперт. - 1987. - №
3. - C. 50-51.
4. Доброриз, А.М. Определение карбоксигемоглоби-
на в крови трупов: Методические указания / А.М. Доб-
рориз, Е.О. Данченко, И.В. Иванова // - Минск: ГС МСЭ,
2008. - 10 с.
Введение. Протеолитические ферменты играют
важную роль в центральной нервной системе, участвуя в
превращении неактивных пронейропептидов в соответ-
ствующие активные продукты, которые функциониру-
ют как нейромедиаторы и нейромодуляторы, принима-
ют участие в продукции нейротрансмиттеров, реализа-
ции аксонального транспорта, трансмембранной пере-
даче сигнала [1]. В случае нарушения протеиназо-инги-
биторного баланса протеолиз становится патологичес-
ким и способствует развитию нейродегеративных, вос-
палительных, инфекционных заболеваний, ишемии, зло-
качественных новообразований [2]. Поэтому, выявле-
ние закономерностей изменения активности протеоли-
тических ферментов и их эндогенных ингибиторов в
ткани головного мозга при отмене этанола является ак-
туальным.
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Целью данной работы является изучение активнос-
ти трипсиноподобных протеиназ и их эндогенных инги-
биторов в ткани больших полушарий головного мозга и
мозжечке крыс после хронической алкогольной инток-
сикации.
Материал и методы. Опыты проводились на самцах
крыс линии "Wistar", поставляемых из питомника "Рап-
полово", средняя масса которых составляла 360 грамм.
Для исследований отбирали животных, предрасполо-
женных к добровольному потреблению с использовани-
ем теста "этанолового наркоза" путем однократного
внутрибрюшинного введения 25% раствора этанола в
дозе 4,5 г/кг массы тела животного. Модель хроничес-
кой алкогольной интоксикации воспроизводилась пу-
тем предоставления животным 15% раствора этанола ad
libitum в качестве единственного источника питья в те-
Рис. 1. Активность трипсиноподобных про
ингибиторов теиназ в экстракте ткани больших
полушарий экстракте головного мозга крыс при
хронической мозга алкогольной интоксикации
длительностью интокси-29 недель, нмоль/ч∙ мг белка
Рис. 2. Активность эндогенных ингибиторов
трипсиноподобных протеиназ в ткани больших
полушарий головного крыс при хронической
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чение 29 недель. Животные контрольной группы в те-
чение всего эксперимента в качестве источника питья
получали только водопроводную воду. Для определения
активности трипсиноподобных протеиназ и их эндоген-
ных ингибиторов использовали модифицированные
нами методы Erlanger B. и др. [3], Хватов Т.А. и Белова
В.Б. [4]. Обработку результатов проводили с помощью
непараметрического метода сравнения независимых
групп Краскела-Уоллиса (ANOVA по Краскелу-Уоллису)
- обобщение метода Манна-Уитни для сравнения трех
групп и более. При отклонении нулевой гипотезы при-
нимали альтернативную гипотезу о различии групп и
далее проводили парное сравнение групп с использова-
нием непараметрического теста Манна-Уитни, приме-
няя поправку Бонферрони при оценке значения р.
Результаты и обсуждение. Исследования показали,
что активность трипсиноподобных протеиназ в экст-
рактах больших полушарий головного мозга крыс уве-
личивалась по сравнению с контролем через 1 сутки пос-
ле отмены этанола на 94,59 % (р=0,0042), тогда как через
3 и 7 суток она не отличалась от контрольных значений
(р=0,4750, р=0,1985), рис.1.
В этих условиях активность эндогенных ингибито-
ров трипсиноподобных протеиназ в экстрактах боль-
ших полушарий головного мозга крыс уменьшалась по
сравнению с контрольной группой через 1 сутки пос-
ле отмены этанола на 20,55 % (р=0,0027), через 3 су-
ток - на 23,32 % (р=0,0042), через 7 суток - на 25,69 %
(р=0,0027), рис. 2.
Нами выявлено увеличение активности трипсинопо-
добных протеиназ в экстрактах ткани мозжечков крыс
на 88,01 % по отношению к контролю (р=0,0066). Через 3
и 7 суток отмены этанола данный показатель был на
уровне контрольных значений (р=0,5677 и р=0,1160 со-
ответственно), рис. 3.
Активность эндогенных ингибиторов трипсинопо-
добных протеиназ в экстракте ткани мозжечка через 1
сутки отмены этанола по отношению к контролю сни-
зилась на 9,41 % (р=0,0027), тогда как через 3 и 7 суток не
отличалась от контроля (р=0,0222 и р=0,1160).
Таким образом, после хронической интоксикации
этанолом длительностью 29 недель происходит актива-
ция протеолиза в ткани больших полушарий головного
мозга и мозжечке экспериментальных животных, что
может являться адаптивной реакцией на нарушение кон-
формации и нативной структуры белков в присутствии
этанола в тканях.
Выводы.
1. Активность трипсиноподобных протеиназ в экст-
ракте ткани больших полушарий головного мозга и моз-
жечках крыс при хронической алкогольной интоксика-
ции длительностью 29 недель изменяется однонаправ-
ленно: увеличивается через 1 сутки после отмены ра-
створа этанола и стабилизируется до уровня конт-
рольных значений к 3 и 7 суткам.
2. Активность эндогенных ингибиторов трипсино-
подобных протеиназ экстрактов ткани больших полу-
шарий головного мозга и мозжечков крыс снижается
параллельно через 1 сутки прекращения доступа живот-
ных к раствору этилового спирта. Однако, в экстрактах
мозжечков на 3 и 7 сутки отмечается полная стабилиза-
ция и возвращение активности ингибиторов трипсино-
подобных протеиназ к уровню контроля, тогда как в
больших полушариях она остается ниже, чем в контро-
ле и к 3, и к 7 суткам.
Литература:
1. Lendeckel, U. Proteinases in the brain / U. Lendeckel,
N. M. Hooper. - USA: Springer Science, 2005. - 393 p.
2. Hook, V. Y. H. Protease Pathways in Peptide
Neurotransmission and Neurodegenerative Diseases / V.Y.
H. Hook // Cellular and Molecular Neurobiology. - 2006. -
Vol. 26, N 4. - Р. 449-469.
3. Erlanger, B.F. The preparation and properties of two
new chromogenic substrates of trypsin / B.F Erlanger, N.
Kokowsky, M. Cohen // Arch. Biochem. Biophys. - 1961. -
Vol. 95, N 2. - Р. 271-278.
4. Ускоренный метод определения основных ин-
гибиторов протеиназ в плазме крови человека: ме-
тод. рекомендации / В. Б. Хватов, Т. А. Белова. - М.,
1981. - 27 с.
Рис. 3. Активность трипсиноподобных про-
теиназ в экстракте ткани мозжечка крыспри
хронической алкогольной интоксикации
длительностью 29 недель, ч∙ мг белка.
 Рис. 4. Активность эндогенных ингибиторов
трипсиноподобных протеиназ в экстракте ткани
мозжечка крыс при хронической алкогольной
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